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Disorders with elevated immunoglobulin E levels
Abstract
Immunoglobulin E (IgE) was first described in 1967. It has the lowest serum concentration of all circulating immunoglobulin
isotypes. Serum IgE concentration at birth is low and rises until the age of 10–15 years. The increment of serum IgE in
children with predisposition to atopic reactions is usually more abrupt. Total serum IgE levels decline from the second to the
eight decade of life. Usually, elevated IgE concentration is related to atopic diseases but there are many other disorders
combined with elevated serum IgE (for example: infections, neoplasms, immunodeficiency syndromes, skin disorders,
inflammatory diseases). The spectrum of diseases combined with serum IgE elevation was presented in the present article.
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Streszczenie
Immunoglobulina E (IgE), po raz pierwszy opisana w 1967 roku, występuje w surowicy w najniższym stężeniu spośród
wszystkich krążących immunoglobulin. Stężenie IgE jest niskie przy urodzeniu, ale stopniowo wzrasta, osiągając szczyt około
10.–15. roku życia. U osób z predyspozycją do atopii stężenie IgE wykazuje zwykle wcześniejszy stopniowy wzrost. Od drugiej
do ósmej dekady życia jej stężenie obniża się. Podwyższenie stężenia IgE w surowicy jest zwykle łączone z obecnością chorób
atopowych. Istnieje jednak wiele innych zespołów chorobowych, w przebiegu których może występować podwyższone suro-
wicze stężenie IgE (m.in. w zakażeniach, chorobach nowotworowych, niedoborach immunologicznych, chorobach skóry
i chorobach zapalnych). W pracy omówiono stany i choroby przebiegające z podwyższonym stężeniem IgE w surowicy.
Słowa kluczowe: IgE, choroby atopowe, nowotwory, niedobory odporności, zakażenia pasożytnicze
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Wstęp
Immunoglobulina E (IgE, immunoglobulin E),
wcześniej znana jako przeciwciało reaginowe, zo-
stała opisana po raz pierwszy w 1967 roku. Białko
to ma masę 190 kilodaltonów i krąży w surowicy
w postaci monomeru, nie przenikając przez łoży-
sko. W przeciwieństwie do innych immunoglobu-
lin nie jest opsoniną i nie aktywuje dopełniacza na
drodze klasycznej [1, 2]. Jest termolabilna, co po-
woduje jej inaktywację w temperaturze 56oC. Su-
rowicze stężenie IgE wynosi 0,4–80 jm./ml (1 jm.
odpowiada 2,4 ng przeciwciała), co stanowi
0,004% wszystkich immunoglobulin w surowicy
[1, 3]. Czas półtrwania IgE w surowicy jest krótki
i wynosi zaledwie 1–5 dni [2]. Stężenie IgE , niskie
przy urodzeniu, stopniowo wzrasta, osiągając
szczyt około 10.–15. roku życia. U osób z predys-
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nięcie podskórne Prausnitzowi surowicy Küstne-
ra uczulonego na ryby i podanie następnego dnia
w to miejsce antygenu ryby wywołało miejscową,
natychmiastową reakcję zapalną z zaczerwienie-
niem i obrzękiem. Obecnie wiadomo, że przyczyną
wystąpienia reakcji było przyłączenie się przeciw-
ciał IgE, podanych biernie w surowicy, do komó-
rek tucznych w skórze, co w konsekwencji dopro-
wadziło do degranulacji mastocytów po wstrzyk-
nięciu alergenu. Na cześć badaczy odczyn skórny
po podaniu testowanej surowicy i antygenu nazwa-
no reakcją Prausnitza-Küstnera i stosowano go
przez wiele lat jako test diagnostyczny na obecność
w surowicy swoistych reagin.
Aktualnie stosuje się w praktyce klinicznej
punktowe testy skórne (SPT, skin trick tests), któ-
re pozwalają na wykrycie obecności swoistych IgE
w skórze na podstawie reakcji rozwijającej się po
wprowadzeniu alergenu. Są powszechnie stoso-
waną, szybką i dość bezpieczną metodą pozwala-
jącą na identyfikację czynnika odpowiedzialnego
za rozwój choroby alergicznej [14].
W latach 70. XX w. wprowadzono bezpieczne
testy in vitro, opierające się na wykorzystaniu po-
winowactwa między antygenem a przeciwciałem
i utworzeniu kompleksu antygen-przeciwciało na
powierzchni adsorpcyjnej.
Początkowo były to metody radioimmunolo-
giczne oparte na znacznikach radioizotopowych,
na przykład test radioalergioabsorpcji (RAST, ra-
dioallergosorbent test), potem na znacznikach en-
zymatycznych (ELISA) i fluorescencyjnych. Jedną
z nowszych technik oznaczania przeciwciał IgE jest
test immunofluoroenzymatyczny (FEIA, fluoroen-
zymatic immunoassay) [15]. Wspomniane testy
służą do oceny puli surowiczej IgE, niezwiązanej
z receptorami. Na rynku istnieje obecnie wiele te-
stów komercyjnych wykrywających swoiste anty-
genowo przeciwciała IgE w surowicy.
Zasadniczą rolę w reakcjach alergicznych od-
grywają, jak wiadomo, komórki tuczne. W choro-
bach alergicznych dróg oddechowych obserwuje
się selektywną akumulację mastocytów w trzech
miejscach: w pobliżu komórek nabłonkowych,
w gruczołach i między komórkami mięśni gładkich.
Ostatnio wykazano, że rozwój i funkcje komó-
rek tucznych korelują dodatnio z ilością IgE w śro-
dowisku. W warunkach in vitro stwierdzono, że
w obecności IgE wydłuża się przeżycie komórek tucz-
nych, zwiększa się ekspresja FceRI i zdolność wy-
dzielania cytokin przez te komórki. Drugą grupę
komórek odgrywających istotną rolę w reakcjach
alergicznych są granulocyty zasadochłonne, które
wolniej niż mastocyty reagują na bodźce, ale są na
nie bardziej wrażliwe, a poza tym mają zdolność
pozycją do atopii zwykle wykazuje wcześniejszy
stopniowy wzrost. Od drugiej do ósmej dekady
życia jej stężenie stopniowo obniża się. Stężenie
krążącej IgE nie odzwierciedla jednak jej prawdzi-
wej aktywności. Uważa się, że około 50% całej puli
IgE znajduje się w przestrzeni pozanaczyniowej [1].
Immunoglobulina E pełni swoje funkcje po po-
łączeniu z receptorami błonowymi. Istnieją dwa re-
ceptory wiążące IgE: receptor o wysokim powino-
wactwie (FceRI) i receptor o niskim powinowac-
twie (FceRII; CD23). Receptor FceRI jest tetrame-
rem obecnym na mastocytach i bazofilach (abg2),
a trimerem (ag2) w przypadku komórek prezentujących
antygen, takich jak monocyty, komórki Langerhansa
i komórki dendrytyczne we krwi obwodowej [1]. Re-
ceptor ten wiąże wolną IgE, co indukuje uwolnienie
mediatorów anafilaksji [4]. Stwierdzono dodatnią ko-
relację pomiędzy stężeniem IgE w środowisku komór-
kowym a ekspresją receptorów o wysokim powino-
wactwie na powierzchni komórek [5, 6]. Receptor
FceRII, o małym powinowactwie, występuje na lim-
focytach B i T, eozynofilach, monocytach, makrofa-
gach, komórkach dendrytycznych i płytkach krwi.
Zwiększenie liczby tych receptorów stwierdza się
u alergików. Istnieją dwie izoformy tego receptora:
FceRIIa i FceRIIb, z których odmiana b bierze udział
w niszczeniu pasożytów przez eozynofile w mechani-
zmie cytotoksyczności komórkowej zależnej od prze-
ciwciał (ADCC, antibody-dependent cell cytotoxity) [4].
Podwyższenie stężenia IgE w surowicy łączy
się zazwyczaj z obecnością chorób atopowych.
Możliwe jest jednak znaczne podwyższenie stęże-
nia IgE (> 500 jm./ml) bez jakichkolwiek objawów
klinicznych [7]. U 20% osób zdrowych stężenie IgE
przekracza 150 jm./ml (osoby silnie reagujące),
a u 20% osób chorych na alergię występuje niewiel-
kie stężenie IgE (osoby słabo reagujące) [8].
Ponadto istnieje wiele niealergicznych scho-
rzeń, w których wysokie stężenie IgE należy do
obrazu chorobowego [3].
Celem pracy było przedstawienie jednostek
i zespołów chorobowych, które mogą przebiegać
z podwyższonym stężeniem IgE w surowicy.
Choroby przebiegające z podwyższonym
stężeniem IgE w surowicy
Wykaz chorób, które mogą przebiegać z pod-
wyższonym stężeniem IgE w surowicy zamieszczo-
no w tabeli 1.
Choroby alergiczne
Rola IgE w procesach alergicznych została
poznana już w latach 20. ubiegłego wieku przez
dwóch badaczy — Prausnitza i Küstnera. Wstrzyk-
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powolnego stopniowego uwalniania mediatorów.
Uważa się, że bazofile są ważnym źródłem IL-4 (in-
terleukin 4) we wczesnych etapach immunizacji na
alergeny i antygeny pasożytów [15], co może sty-
mulować produkcję IgE.
Naturalnym i najczęstszym mechanizmem
aktywującym mastocyty i bazofile jest związanie
antygenu przez połączone z FceRI przeciwciała IgE.
W reakcji z alergenem, który musi mieć właściwo-
ści „mostkowania” co najmniej 2 przeciwciał IgE,
dochodzi do agregacji receptorów, co indukuje
wiele przemian biochemicznych, prowadzących
ostatecznie do degranulacji i wyrzutu mediatorów
procesu zapalnego w fazie natychmiastowej (ana-
filaktycznej). Reakcję z udziałem przeciwciał IgE
mogą wywołać: niektóre antybiotyki (penicylina),
obce białka (surowica końska), alergeny pokarmo-
we (ryby, orzeszki ziemne), jady owadów, lateks
Tabela 1. Przyczyny podwyższonego stężenia IgE [3, 4, 9, 10]
Table 1. Disorders with elevated IgE levels
Choroby alergiczne Choroby alergiczne skóry, przewodu pokarmowego, alergiczny nieżyt nosa, alergiczne zapalenie spojówek,
astma oskrzelowa
Reakcje anafilaktyczne wywołane [10]:
— składnikami pożywienia (np. orzeszkami ziemnymi)
— lekami (np. antybiotykami, aspiryną, NLPZ),
— szczepionkami
— jadami owadów, węży itp.
— hormonami, polisacharydami, białkami ludzkimi i zwierzęcymi
— barwnikami (np. karminem)
— wysiłkiem fizycznym
Zakażenia pasożytnicze Schistostomiaza, malaria, filarioza, glistnica, owsica, lablioza, pełzakowica, toksokaroza, wągrzyca,
włośnica, zakażenie przywrą wątrobową, zespół larwy skórnej wędrującej
Zakażenia bakteryjne i wirusowe Wirus Epsteina-Barr, Helicobacter pylori, Mycobacterium tuberculosis [11]
Choroby skóry Pęcherzyca zwykła, rybia łuska, łuszczyca, łysienie plackowate, bielactwo
Nowotwory Choroba Hodgkina, szpiczak IgE, zespół Sezary’ego [12], rak płuca
Niedobory immunologiczne Pierwotne
— zespół Wiskotta-Aldricha
— hiperimmunoglobulinemia E (zespół Hioba)
— hipoplazja grasicy (zespół DiGeorge’a)
— zespół Nezelofa
— zespół Ommena
— zespół Comel-Nethertona
Wtórne
— HIV
Choroby zapalne [11, 13] Choroba Kimury
Colitis ulcerosa
Młodzieńcze przewlekłe zapalenie stawów
Zapalenia naczyń (m.in. choroba Behçeta, zespół Churga-Strauss, ziarniniakowatość Wegenera,
choroba Kawasaki, guzkowe zapalenie tętnic)
Inne Alergiczna aspergiloza oskrzelowo-płucna
Mukowiscydoza
Zespół nerczycowy
Choroba niedokrwienna serca
Polekowe śródmiąższowe zapalenie nerek
Alkoholowa marskość wątroby
Małopłytkowość samoistna
Celiakia
NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne
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i alergeny obecne w preparatach leczniczych (np.
stosowanych w immunoterapii alergenem). Nato-
miast późna faza reakcji nadwrażliwości typu I
występuje średnio u 50% alergików, u których
stwierdza się odpowiedź natychmiastową i charak-
teryzuje się podobnymi objawami, często o zwięk-
szonym nasileniu. Ponieważ obecnie choroby aler-
giczne są poważnym problemem społecznym
i medycznym, bardzo ważne stało się zagadnienie
dotyczące profilaktyki i leczenia tych chorób. Od
2002 roku w alergologii stosowane są przeciwciała
anty-IgE (omalizumab). Aktywność IgE próbuje się
też ograniczać za pomocą szczepionki zawierającej
białka odpowiadające fragmentom IgE odpowie-
dzialnym za wiązanie się z fragmentem FceRI, a tak-
że podawaniem przeciwciał monoklonalnych blo-
kujących na FceRI miejsca wiążące IgE [15].
Choroby nowotworowe
Podwyższenie stężenia IgE obserwuje się naj-
częściej w przebiegu chorób rozrostowych układu
limfatycznego (chłoniak Hodgkina i chłoniaki nie-
ziarnicze), w szpiczaku mnogim, rzadziej w prze-
biegu guzów litych (rak płuca).
W 1993 roku Borish i wsp. opisał przypadek chło-
niaka Sezary’ego u 62-letniego mężczyzny ze stęże-
niem IgE w surowicy wynoszącym 11 900 jm./ml [12].
Komórki tego nowotworu zwykle mają cechy doj-
rzałych limfocytów T, wykazując ekspresję antyge-
nów powierzchniowych CD3 i CD4.
Wiele prac poświęcono chłoniakowi Hodgki-
na, który charakteryzuje się obecnością dużych
patologicznych komórek Reed-Sternberga (R-S)
i komórek Hodgkina, prekursorów komórek R-S.
Tkanki z naciekami tego chłoniaka, zwłaszcza pod-
typu stwardnienia guzkowego (NS, nodular scle-
rosis) i o mieszanokomórkowego (MC, mixed cel-
lularity) zawierają nacieki ulegających tam degra-
nulacji eozynofilów. Zarówno na powierzchni
eozynofilów, jak i komórek R-S stwierdzono eks-
presję antygenu CD-23, czyli powierzchniowego
receptora dla IgE o małym powinowactwie. Przy
zastosowaniu technik immunohistochemicznych
wykazano obecność depozycji IgE w komórkach R-S
i w tkankach z naciekami komórek chłoniaka.
Stwierdzono korelację między tkankową eozyno-
filią a obecnością złogów IgE. W przypadkach
łagodnego powiększenia węzłów chłonnych lub
ich zajęcia przez chłoniaki nieziarnicze nie stwier-
dzano takiej korelacji [16].
W 1999 roku Konno i wsp. opisali 2 przypad-
ki chorych na reumatoidalne zapalenie stawów,
u których po leczeniu metotreksatem rozwinął się
chłoniak Hodgkina, a równocześnie z rozwojem
chłoniaka stwierdzano podwyższanie stężenia IgE.
Stężenia tej immunoglobuliny obniżały się u opi-
sywanych chorych wraz z regresją chłoniaka pod
wpływem leczenia [17].
Innym nowotworem, w którym niekiedy
stwierdza się wysokie stężenie IgE jest szpiczak
mnogi. Stanowi on około 1% wszystkich nowotwo-
rów złośliwych i 14% nowotworów hematologicz-
nych. Choroba charakteryzuje się zlokalizowanym
głównie w szpiku i kościach monoklonalnym roz-
rostem plazmocytów wytwarzających immunoglo-
bulinę, wykrywaną jako białko monoklonalne.
Wśród wszystkich zachorowań na szpiczaka mno-
giego, postać wytwarzającą białko monoklonalne IgE
stwierdza się u około 0,01% chorych. Uważa się, że
szpiczak IgE ma bardziej agresywny przebieg kli-
niczny niż inne, a białko monoklonalne w moczu
w postaci łańcuchów lekkich można wykryć na
wiele lat przed rozpoznaniem choroby [18]. Dotych-
czas opisano kilkadziesiąt przypadków tej postaci
szpiczaka, a najwyższa zdefiniowana wartość IgE
w surowicy wynosiła nawet 210 833 jm./ml [19].
Zakażenia pasożytnicze
W krajach rozwijających się wzrost IgE w su-
rowicy częściej powodują zakażenia pasożytnicze
niż choroby alergiczne. W odróżnieniu od infekcji
bakteryjnych, wirusowych czy grzybiczych, zaka-
żenia te mają z reguły charakter przewlekły i wiążą
się zwykle z odpowiedzią układu immunologicz-
nego gospodarza. Bardzo charakterystyczną cechą
zakażeń pasożytniczych jest obwodowa i tkanko-
wa eozynofilia, związana przede wszystkim z ak-
tywacją limfocytów Th2. Stężenie IgE zwykle nie
przekracza 1000 jm./ml. W przebiegu zakażeń pa-
sożytami jelitowymi wytwarzane przeciwciała kla-
sy IgE opłaszczają powierzchnię ciała pasożyta.
Dochodzi wówczas do pobudzenia receptorów
FceRI o wysokim powinowactwie, znajdujących się
na powierzchni komórek tucznych i eozynofilów,
i do ich aktywacji. W wyniku tej reakcji uwalnia-
ne są mediatory zapalne, które przyspieszają mo-
torykę jelit i pobudzają komórki nabłonka do nad-
produkcji śluzu, ułatwiając eliminację pasożyta ze
światła przewodu pokarmowego [15].
Podwyższone stężenie IgE w surowicy stwier-
dza się także w przebiegu robaczyc tkankowych,
na przykład w zakażeniu włośniem krętym [20].
Wysokie stężenia IgE opisywano nie tylko
w przebiegu robaczyc, ale także w zakażeniach pier-
wotniakowych zarodźcem malarii. U 85% osób
zamieszkujących tereny endemiczne dla malarii
w Afryce i Tajlandii stwierdza się podwyższone stę-
żenia IgE, z czego przeciwciała antymalaryczne
stanowią 5%. U chorych na malarię stężenia IgE
sięgają 1200 jm./ml i są istotnie wyższe w przypad-
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kach o ciężkim przebiegu, szczególnie w postaci
mózgowej. Wysuwa się nawet hipotezy, że przeciw-
ciała IgE mają wpływ na patogenezę malarii [21].
Wielu inwazjom pasożytniczym, zwłaszcza
w ostrym okresie, poza wzrostem IgE, towarzyszą
silnie dodatnie odczyny skórne z antygenami pa-
sożytów, eozynofilia we krwi obwodowej, zwięk-
szona proliferacja komórek tucznych. Przypuszcza
się, że wzrost stężeń IgE ma w tym okresie zada-
nie ograniczenia inwazji pasożyta.
Choroby zapalne
Podwyższenie stężenia IgE w surowicy wystę-
puje między innymi w chorobie Kimury. Jest to
rzadki zespół objawów spotykany głównie u męż-
czyzn w trzeciej dekadzie życia, w krajach azjatyc-
kich. Objawy obejmują między innymi limfadeno-
patię i zapalenie węzłów chłonnych twarzy i szyi.
W badaniach laboratoryjnych stwierdza się eozy-
nofilię, podwyższenie stężenia IgE, zwykle powy-
żej 1000 jm./ml i depozycję IgE w układzie siatecz-
kowo-śródbłonkowym, w centrach rozmnażania
węzłów chłonnych [11].
Podwyższenie stężenia IgE opisywano również
w chorobach przebiegających z zapaleniem naczyń,
między innymi w chorobie Churga-Strauss [11],
ziarniniakowatości Wegenera, chorobie Behçeta [13].
W chorobie Churga-Strauss manifestującej się
martwiczym zapaleniem naczyń małego i średnie-
go kalibru, związanym z astmą i eozynofilią, obser-
wowano wartości IgE dochodzące do 5000 jm./ml.
Natomiast w chorobie Behçeta, występującej głów-
nie w basenie Morza Śródziemnego, przebiegającej
z zapaleniem naczyń każdego kalibru i owrzodze-
niami skóry, błon śluzowych i zajęciem wielu na-
rządów wewnętrznych, podwyższenie stężenia
IgE powyżej górnej granicy normy występuje
u 44% chorych. Wydaje się, że jest ono niezależ-
ne od aktywności choroby i odpowiedzi na lecze-
nie, ale wciąż rozważa się udział IgE w patogene-
zie tej choroby [13].
Pierwotne i wtórne niedobory odporności
Z podwyższonym stężeniem całkowitego IgE
w surowicy związane są choroby przebiegające
z pierwotnymi niedoborami odporności (zespoły:
hiper IgE, Wiskott-Aldricha, Ommena, Comel-Ne-
thertona, DiGeorge’a).
Zespół hiper IgE (zespół Hioba, hipergamma-
globulinemia E, HIES [hyperimmunoglobulin E syn-
drome]) jest rzadką chorobą należącą do grupy pier-
wotnych niedoborów odporności, charakteryzującą
się nawracającymi zakażeniami dróg oddechowych
(najczęściej przewlekłymi zapaleniami zatok oraz
zapaleniami płuc powikłanymi wytworzeniem
pneumatocele, rozstrzeniami oskrzeli lub odmą
opłucnową), zimnymi ropniami skóry i znacznie
podwyższonym stężeniem immunoglobuliny E
w surowicy (> 2000 jm./ml według zaleceń diagno-
stycznych Światowej Organizacji Zdrowia).
Zespół ten został opisany po raz pierwszy
w 1966 roku przez Davisa i wsp. [22] u dwóch rudo-
włosych dziewczynek z przewlekłym zapaleniem
skóry, nawracającymi ropniami o etiologii gron-
kowcowej i zapaleniami płuc. Los chorych przy-
pominał autorom biblijną postać Hioba i stąd na-
zwa zespołu. W 1972 roku Buckley i wsp. opisali
dwóch chłopców z podobnymi objawami, podwyż-
szonym stężeniem IgE w surowicy oraz dodatko-
wo z eozynofilią we krwi obwodowej [23]. Począt-
kowo zespół nazwano zespołem Buckley, ale obec-
nie te dwa zespoły zostały sklasyfikowane jako
zespół hiper IgE.
Dotychczas opisano około 250 przypadków
zespołu hiper IgE, a częstość występowania okreś-
lana jest na mniej niż 1 na 1 000 000. Choroba
występuje niezależnie od grupy etnicznej, z jedna-
kową częstością u obu płci [24].
Zespół ten jest wieloukładową chorobą z róż-
nie wyrażoną ekspresją objawów. Wartości IgE
zwykle wahają się w zakresie od 2000 jm./ml do
powyżej 50 000 jm./ml. U dzieci stężenie IgE
w surowicy może być niższe mimo pełnej ekspre-
sji klinicznej choroby lub zmienia się w czasie
u tego samego chorego, a wahania te nie korelują
z ciężkością przebiegu klinicznego choroby.
Zakażenia układu oddechowego wywołane są
najczęściej przez gronkowca złocistego, a także
Haemophilus influenzae, Pseudomonas aerugino-
sa, Aspergillus fumigatus, rzadziej przez Pneumo-
cystis jirovecii czy Mycobacterium intracellulare.
Charakter zaburzeń immunologicznych zespo-
łu hiper IgE nie został dotychczas dobrze pozna-
ny. Najczęściej stwierdzaną nieprawidłowością jest
defekt chemotaksji neutrofilów. Dane z piśmien-
nictwa wskazują na zaburzenia w zakresie subpo-
pulacji limfocytów T, upośledzenie wytwarzania
przeciwciał, w tym swoistych przeciwciał przeciw-
błonniczych i przeciwtężcowych [4]. Z uwagi na
brak możliwości wykazania jednego parametru
diagnostycznego Grimbacher zaleca przyjęcie pa-
rametrów klinicznych dla rozpoznania HIES we-
dług opracowanej przez siebie skali [11, 25].
Genetyczne podstawy zespołu hiper IgE rów-
nież nie zostały dotąd dobrze poznane. Najczęściej
spotyka się przypadki sporadyczne, ale choroba
może dziedziczyć się autosomalnie dominująco
lub recesywnie [26]. Wiadomo, że postać dzie-
dziczona autosomalnie dominująco wiąże się z mu-
tacją genu kodującego białko STAT3, powodującą jego
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niedobór, natomiast przyczyna wywołująca postać
recesywną wciąż pozostaje niewyjaśniona [27].
Zespół hiper IgE wiąże się ze zwiększonym
ryzykiem rozwoju procesu nowotworowego (chło-
niaki ziarnicze i nieziarnicze, chłoniak Burkitta,
ostra białaczka szpikowa) [28, 29] oraz chorób au-
toimmunizacyjnych (toczeń układowy, zapalenie
skórno--mięśniowe, kłębkowe zapalenia nerek, za-
palenia naczyń) [4, 26].
Zespół Wiskotta-Aldricha jest rzadkim zespo-
łem niedoboru odporności sprzężonym z chromo-
somem X charakteryzującym się triadą objawów:
małopłytkowością z obecnością nieprawidłowych
małych płytek, wypryskiem skórnym i nawracają-
cymi zakażeniami. Małopłytkowość może powodo-
wać ciężkie krwawienia, w tym między innymi
krwotoki wewnątrzczaszkowe w okresie okołopo-
rodowym, biegunkę krwotoczną, będące przyczyną
zgonu u około 20% chorych. Wyprysk skórny może
mieć zmienne nasilenie, lokalizację i rozległość
i może wiązać się z alergią pokarmową lub uczu-
leniem na leki. Skłonność do zakażeń manifestuje
się jako nawracające zakażenia uszu, zatok, płuc,
zapaleniami opon mózgowo-rdzeniowych, najczę-
ściej o etiologii wirusowej lub wywołane Pneumo-
cystis jirovecii. Defekt immunologiczny może pro-
wadzić do zapaleń naczyń, zapalnych chorób je-
lit, a także chorób limfoproliferacyjnych. Wyniki
badań laboratoryjnych wykazują podwyższenie
stężenia IgE w surowicy do 5000 jm./ml i stężenia
IgA, przy prawidłowych wartościach IgG i niskich
IgM. Stwierdza się także limfopenię i pogorszenie
czynności limfocytów T i NK [11].
Zespół DiGeorge’a, nazywany także zespołem
mikrodelecji 22q11.2, jest rzadkim wrodzonym
zaburzeniem charakteryzującym się występowa-
niem dysmorfii twarzy, wady serca, niedorozwo-
jem grasicy, rozszczepem podniebienia, niedoczyn-
nością gruczołów przytarczycznych i zaburzenia-
mi psychicznymi. Chorzy zazwyczaj wykazują
umiarkowane zmniejszenie liczby komórek T
z zachowaniem ich prawidłowych funkcji, ale
u niektórych opisywano podwyższone stężenie IgE
w surowicy [11].
Zespół Comel-Nethertona jest rzadką, dziedzi-
czoną autosomalnie recesywnie chorobą wywołaną
mutacją genu SPINK5, kodującego inhibitor prote-
azy serynowej, przebiegającą z niedoborem odpor-
ności na skutek niskiego stężenia IgG. Charakte-
ryzuje się ograniczoną lub uogólnioną rybią łuską,
specyficznymi zaburzeniami w obrębie łodygi wło-
sa, nawracającymi i ciężkimi zakażeniami skóry,
układu oddechowego, niekiedy ogólnoustrojowy-
mi, oraz objawami atopii. U chorych stwierdza się
eozynofilię i podwyższone stężenie IgE w zakresie
od 100 do powyżej 10 000 jm./ml. Charakterystycz-
ne u chorych z zespołem Comel-Nethertona bam-
busowe włosy i objawy skórne pomagają w różni-
cowaniu tego zespołu z HIES [11].
Zespół Ommena, dziedziczony autosomalnie
recesywnie, jest ciężkim złożonym niedoborem
odporności przebiegającym z limfadenopatią, he-
patosplenomegalią i uogólnioną erytrodermią. Pa-
cjenci cierpią na przewlekłą biegunkę i zespół złe-
go wchłaniania, a w badaniach laboratoryjnych
stwierdza się hipogammaglobulinemię w zakresie
klas IgG, IgA i IgM oraz podwyższenie stężenia IgE
w surowicy z eozynofilią. Podwyższenie stężenia
IgE stwierdza się także we wtórnych niedoborach
odporności, w tym najczęściej w zakażeniu HIV.
W zakażeniu HIV wraz z postępem choroby docho-
dzi do czynnościowego uszkodzenia mechani-
zmów obronnych polegającego na obniżeniu licz-
by limfocytów CD4+. W miarę zmniejszania licz-
by limfocytów CD4+ progresji choroby towarzyszy
pobudzenie syntezy przeciwciał, w tym immuno-
globuliny E. Podwyższenie stężenia IgE wiąże się
ze złym rokowaniem i rozwojem zakażeń oportu-
nistycznych. Rola podwyższonego stężenia IgE
w surowicy osób zakażonych HIV nie jest wystar-
czająco dobrze poznana i wciąż wymaga dalszych
badań [30].
Wzrost stężenia IgE stwierdzano także u pa-
cjentów po allogenicznych i syngenicznych prze-
szczepieniach szpiku kostnego, niezależnie od
wystąpienia choroby przeszczep przeciw gospoda-
rzowi. Stężenie IgE wzrastało zwykle w ciągu
pierwszego miesiąca po przeszczepieniu i było
o 2 do 748 razy wyższe w stosunku do wartości
wyjściowych przed przeszczepieniem [31].
Inne czynniki powodujące wzrost IgE
Alergiczna aspergiloza oskrzelowo-płucna
Jest to choroba charakteryzująca się występowa-
niem nacieków kwasochłonnych w płucach u cho-
rych na astmę lub mukowiscydozę, spowodowana
kolonizacją oskrzeli przez Aspergillus fumigatus, cza-
sem inne gatunki grzybów. Występuje u 1–2% cho-
rych na astmę i 2–15% chorych na mukowiscydozę.
Nadwrażliwość na antygeny grzyba powodu-
je aktywację układu immunologicznego, zaostrze-
nie objawów astmy, obecność nacieków w płucach
i rozstrzenia oskrzeli. Chorobie towarzyszy nad-
mierne wytwarzanie przeciwciał IgG i IgE. Przeciw-
ciała IgE pośredniczą w reakcji natychmiastowej,
co powoduje nasilenie objawów astmy, eozynofi-
lię i dodatni test skórny typu natychmiastowego
z antygenami Aspergillus fumigatus. Stężenie prze-
ciwciał klasy IgE jest jednym z kryteriów diagno-
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stycznych alergicznej aspergillozy i według kryte-
riów diagnostycznych z 2008 roku powinno prze-
kraczać 417 jm./ml (> 1000 ng/ml). Opisywane są
przypadki, w których stężenie IgE w surowicy się-
ga 24 000 jm./ml [32, 33].
Choroby wątroby i alkoholizm
Niektórzy autorzy donoszą o przejściowym
wzroście stężenia IgE w ostrej fazie wirusowego
zapalenia wątroby typu A i B. Stwierdzono rów-
nież związek przewlekłego alkoholizmu ze wzro-
stem stężenia IgE w surowicy, natomiast pozosta-
je niejasne, czy wiąże się z alkoholową chorobą
wątroby, czy też z samym nadużywaniem alkoho-
lu. Wyniki badań Gonzaleza-Quintela i wsp. wy-
kazały podwyższenie wartości całkowitego IgE
u około 50% alkoholików, z czego u 1/7 wartości się-
gały > 1000 jm./ml [34]. Podwyższenie stężenia IgE
nie jest wyraźnie związane ze stopniem alkoholo-
wego uszkodzenia wątroby czy aktywnością pro-
cesu zapalnego. Dotyczy chorych ze stłuszczeniem
wątroby, włóknieniem, alkoholowym zapaleniem
wątroby lub marskością alkoholową. Nie stwier-
dzono związku podwyższenia IgE z powszechnie
uznawanymi markerami uszkodzenia wątroby (stę-
żeniami bilirubiny, albumin, protrombiny, amino-
transferazy asparaginianowej [AST, aspartate ami-
notransferase], aminotransferazy alaninowej [ALT,
alanine aminotransferase], gamma-glutamylotrans-
peptydazy [GGTP, gamma-glutamyl transpeptida-
se] w surowicy). Obserwowano istotny spadek war-
tości IgE po krótkim okresie abstynencji. Mecha-
nizm, w którym alkohol powoduje podwyższenie
wartości IgE jest wciąż badany. Wiadomo, że
wzrost ten dotyczy osób przewlekle nadużywają-
cych alkoholu, który w tej sytuacji może działać im-
munosupresyjnie, upośledzając odporność komór-
kową i zmieniając profil produkowanych cytokin
(zwiększając produkcję IL-10, IL-13) i zwiększając
produkcję przeciwciał IgE [35]. W ostatnim czasie
poświęcono wiele badań wytwarzaniu specyficz-
nych IgE reagujących krzyżowo z determinantami
węglowodanowymi (CCD, cross reactive carbohy-
drate determinants). Immunoglobuliny E anty-CCD
mogą reagować krzyżowo z wszystkimi alergenami
zawierającymi glikany, w tym alergenami wywołu-
jącymi pyłkowice czy alergię na jad owadów błon-
koskrzydłych. Te specyficzne IgE występują u 5,6%
populacji ogólnej, a szczególnie często spotykane są
u osób nadużywających alkoholu [36].
Palenie tytoniu, zespoły wieńcowe
Wiele prac poświęcono wpływowi palenia ty-
toniu na stężenie IgE. Stwierdzono istotny wzrost
stężenia całkowitego IgE w surowicy u osób palą-
cych w porównaniu z osobami niepalącymi. Pale-
nie zwiększa przepuszczalność nabłonka oskrzeli,
co może ułatwiać penetrację alergenów do podna-
błonkowej tkanki limfatycznej [37]. Dlatego wyso-
kie stężenie całkowitego IgE w surowicy palaczy
może być wywołane zwiększoną ilością specyficz-
nych IgE skierowanym przeciw przenikającym
przez nabłonek alergenom. Inna hipoteza mówi
o bezpośrednim wpływie palenia tytoniu na regu-
lację produkcji IgE na poziomie komórkowym. Moż-
liwe także, że wrażliwość błony śluzowej oskrzeli
na uszkodzenia i przenikanie alergenów modyfiko-
wana jest przez układ immunologiczny [37, 38].
Rozważany jest wpływ IgE na rozwój zmian
miażdżycowo-zakrzepowych w naczyniach.
Stwierdzono dodatnią korelację stężeń IgE i mar-
kerów wewnątrznaczyniowej aktywacji krzepnię-
cia [39, 40], co może zwiększać ryzyko wystąpie-
nia ostrego zespołu wieńcowego.
Przewlekła obturacyjna choroba płuc
Wielu badaczy zajmowało się powiązaniami
stężenia IgE z przewlekłą obturacyjną chorobą
płuc. Na przykład wyniki badań populacji norwe-
skiej wykazały, że wzrastające stężenie IgE było
związane z postępującą utratą SFEV1 (standarized
forced expiratory volume in one second) i nie zale-
żało od płci, wieku i palenia tytoniu. Wpływ pod-
wyższonego stężenia IgE na SFEV1 był najbardziej
wyrażony u osób powyżej 35. roku życia. Zależność
tę stwierdzano także po wykluczeniu osób, u któ-
rych obecne były specyficzne przeciwciała IgE [41].
Podsumowanie
Chociaż podwyższenie stężeń IgE w surowicy
jest najczęściej wiązane z chorobami alergiczny-
mi, należy pamiętać, że przyczyną wysokich stę-
żeń IgE może być wiele chorób niealergicznych.
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